



Статья посвящена описанию основных характеристик местных глюкокортикостероидов (ГКС), являющихся «золотым 
стандартом» наружной терапии атопического дерматита, позволяющих быстро и эффективно достичь контроля над 
заболеванием. Метилпреднизолона ацепонат 0,1% — нефторированный местный ГКС, препарат с наиболее благо-
приятным терапевтическим индексом, эффективность и безопасность которого продемонстрирована в многочис-
ленных рандомизированных исследованиях, — является оптимальным терапевтическим выбором при лечении АтД 
у детей с 4 мес. 
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ВВЕДЕНИЕ
Атопический дерматит (АтД) — хроническое воспа-
лительное аллергическое заболевание кожи с реци-
дивирующим течением и возрастными особенностя-
ми локализации и морфологии очагов поражения. 
Манифестируя, как правило, в раннем детстве, АтД 
зачастую продолжается и в зрелом возрасте, значи-
тельно ухудшая качество жизни как самого пациента 
(воспаление, зуд), так и его родителей. 
В течение последних 30 лет в индустриально разви-
тых странах заболеваемость АтД выросла в 2–3 раза; 
в Российской Федерации, по результатам междуна-
родного стандартизированного эпидемиологического 
исследования астмы и аллергии в детском возрасте, 
выполненного в 2008 г. (International Study ofAsthma 
and Allergy in Childhood, ISAAC), распространенность 
симптомов болезни составляла от 6,2 до 15,5% в раз-
ных регионах, при повторном (через 5 лет) иссле-
довании в рамках этой же программы наблюдался 
рост показателя в детской популяции в 1,9 раза. 
Разработанная в 2008 г. Комитетом экспертов по аст-
ме и аллергии Европейского бюро Всемирной орга-
низации здравоохранения программа GA2LEN (Global 
Allergy and Asthma European Network) преследова-
ла цель определить истинную распространенность 
аллергических болезней, в том числе заболевае-
мость АтД. По данным стандартизированных вопро-
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сников, 1/3 (33,35%) подростков из Москвы и Томска 
в возрасте от 15 до 18 лет, включенных в одномомент-
ное параллельно-групповое исследование в сплошной 
выборке, отметили наличие симптома «зудящая сыпь» 
на протяжении 6 мес. Доля девочек среди респонден-
тов в отдельно взятых регионах и в общей популяции 
была достоверно выше, чем доля мальчиков (р<0,05). 
Врачебно-верифицированный диагноз, по результа-
там анкет, составил 9,9%. На II этапе исследования по 
результатам комплексного обследования диагноз АтД 
был выставлен 6,9% участников. 
По данным Минздрава России, официальная заболе-
ваемость атопическим дерматитом в Москве в 2008 г. 
составляла 1,3%, в 2015 г. — 1%. Таким образом, истин-
ная распространенность АтД оказалась в 5 раз выше 
данных официальной статистики [1–4]. 
АтД развивается, как правило, у лиц с генетической 
предрасположенностью, часто является первым про-
явлением атопического марша и сочетается с другими 
аллергическими болезнями [5]. 
Патогенетическими особенностями АтД являются 
нарушение барьерной функции кожи, супрессия защит-
ных механизмов врожденного иммунитета и актива-
ция Th2 клеток. Установлено, что предрасположенность 
к развитию АтД (до 40% в некоторых европейских попу-
ляциях), выраженная сухость кожи у пациентов связана 
с дефектом гена, кодирующего синтез гидрофильного 
521
The article describes the main characteristics of local glucocorticosteroids (GCS) which are the «gold standard» for external 
therapy of atopic dermatitis allowing to achieve control over the disease quickly and effectively. Methylprednisolone aceponate 
0.1% — non-fluorinated local GCS, the drug with the most favourable therapeutic index, the efficacy and safety of which has 
been demonstrated in numerous randomized trials — is the optimal therapeutic option in the treatment of AtD in children from 
4 months.
Key words: atopic dermatitis, children, local glucocorticosteroids, methylprednisolone aceponate.
(For citation: Yuliya G. Levina, Leila S. Namazova-Baranova, Anna A. Alekseeva, Elena A. Vishneva, Kamilla E. Efendieva, Elena 
A. Dobrynina. The Role of Topical Glucocorticosteroid Methylprednisolone Aceponate in External Therapy of Atopic Dermatitis in 
Children. Pediatricheskaya farmakologiya — Pediatric pharmacology. 2017; 14 (6): 520–526. doi: 10.15690/pf.v14i6.1836)
The Role of Topical Glucocorticosteroid
Methylprednisolone Aceponate in External Therapy
of Atopic Dermatitis in Children
National Medical Research Center of Children’s Health, Moscow, Russian Federation
Yuliya G. Levina, Anna A. Alekseeva, Elena A. Vishneva,
Kamilla E. Efendieva, Elena A. Dobrynina
белка эпидермиса, — филаггрина [6, 7]. Мутации в гене 
филаггрина также являются фактором риска развития 
астмы и других аллергических болезней [8]. Дефект 
барьерной функции кожи может способствовать проник-
новению различных аллергенов и ирритантов из окру-
жающей среды. В коже больных АтД дендритных клеток 
(клеток Лангерганса) значительно больше в сравнении 
со здоровыми лицами. Клетки Лангерганса презенти-
руют антиген CD4+ Th2 лимфоцитам. Активированные 
дендритные клетки способствуют процессу синтеза Тh2 
лимфоцитами цитокинов IL4, IL5, IL13, TNFα, тогда как 
секреция IL10 и TNFγ (Th1) снижается. При повторном 
контакте с аллергеном происходит дегрануляция тучных 
клеток, выделяются медиаторы воспаления, которые 
запускают раннюю фазу аллергической реакции. При 
АтД это проявляется такими симптомами, как зуд, гипе-
ремия и отек. В позднюю фазу аллергической реакции 
под действием IL5, IL6, IL8 происходит усиление мигра-
ции эозинофилов и макрофагов в очаг воспаления, 
и аллергическое воспаление приобретает хронический 
характер [9]. 
Основной целью терапии АтД является поддержание 
контроля над заболеванием и уменьшение частоты обо-
стрений. С учетом хронического аллергического вос-
паления в коже при атопическом дерматите применя-
ется наружная противоспалительная терапия, основной 
целью которой является купирование воспаления и зуда. 
Для ежедневного ухода за кожей на всех ступенях тера-
пии АтД с целью восстановления водно-липидного слоя 
и барьерной функции кожи используются эмоленты. 
Выраженность клинических проявлений АтД определяет 
объем необходимой терапии [1, 3, 4]. 
Местные глюкокортикостероиды (ГКС) — «золотой 
стандарт» лечения АтД, — обладают высокой противо-
воспалительной активностью и успешно применяются 
в терапии АтД уже более 60 лет. Местные ГКС обладают 
комплексным противовоспалительным, противозудным 
и иммуномодулирующим эффектом, являются препара-
тами выбора при лечении обострений АтД, т.к. воздей-
ствуют на раннюю и позднюю фазы аллергического вос-
паления, предотвращая, таким образом, формирование 
эпикутанной сенсибилизации и развитие системного 
иммунного ответа с вовлечением в процесс других орга-
нов-мишеней. Важно начинать наружную терапию как 
можно раньше — при первых признаках аллергического 
воспаления в коже, наносить препарат на все поражен-
ные участки и столько дней, сколько необходимо для 
полного купирования симптомов АтД. При правильном 
и своевременном использовании местные ГКС могут 
эффективно контролировать симптомы заболевания 
и улучшать качество жизни как самих пациентов, так 
и их родителей. Однако, прерывание курса лечения до 
достижения полного контроля над симптомами угрожает 
развитием новых обострений АтД. 
Зачастую мы встречаемся со стероидофобией со 
стороны родителей пациентов и даже участковых педи-
атров, связанной с боязнью побочных эффектов от 
местных ГКС. Стероидофобия является причиной низкой 
приверженности терапии, приводит к неправильному 
применению местных ГКС, прерыванию курса лечения 
до полного разрешения симптомов заболевания. При 
этом используются различные неэффективные наруж-
ные препараты, не содержащие стероидного компонен-
та, которые, по мнению родителей, не нанесут вреда 
ребенку. Однако, отсутствие адекватной терапии приво-
дит к затяжному течению АтД, распространению процес-
са на другие участки кожи, присоединению вторичной 
инфекции. 
С целью уменьшения стероидофобии педиатры долж-
ны быть информированы о механизмах действия, фарма-
кокинетике и возможных причинах развития побочных 
эффектов.
Побочные эффекты при использовании местных ГКС 
у детей могут возникать при нарушении режима их при-
менения. Риск развития местных побочных эффектов, 
таких как стрии, атрофия кожи, телеангиэктазии, повы-
шается чаще всего при длительном нанесении препа-
ратов высокой активности на обширную поверхность и/
или чувствительные (лицо, шея, складки) участки кожи. 
Минимизировать возможные нежелательные прояв-
ления можно путем использования наименее сильных 
местных ГКС с целью контроля заболевания, при этом 
непрерывный курс стероидной терапии у детей не дол-
жен превышать 2 нед [4]. 
ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА МЕСТНЫХ ГКС
По силе воздействия топические глюкокортикостеро-
иды подразделяются на разное число классов — четыре 
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в Европе (классификация Miller&Munro, 1980) (табл. 1) 
и семь в США. По содержанию в молекуле кортикостеро-
ида атома фтора выделяют фторированные и нефториро-
ванные ГКС [2, 3]. 
Так, у детей с тяжелым обострением АтД, при лока-
лизации очагов аллергического воспаления на конеч-
ностях и туловище лечение местными ГКС начинают 
с препаратов III класса. Для обработки чувствительных 
участков кожи (лицо, шея, складки) предпочтение отда-
ется I классу местных ГКС или ингибиторам кальцинев-
рина. У детей до 14 лет не рекомендуется применять 
препараты IV класса [2–4]. 
Важным моментом для повышения эффективности, 
безопасности и улучшения приверженности терапии 
АтД является мультидисциплинарный подход и обучение 
пациентов и членов их семей правилам применения 
местных ГКС и правильному уходу за кожей. Необходимо 
объяснить и продемонстрировать родителям, какое коли-
чество препарата должно быть нанесено на пораженный 
участок кожи, выдать заключение с подробным описани-
ем плана действий, касающегося кратности и длительно-
сти применения препаратов наружной терапии. К приме-
ру, использование слишком маленькой дозы препарата 
приводит к снижению его эффективности, а слишком 
большой, напротив, — к нежелательным местным побоч-
ным реакциям. Родители или лица, осуществляющие уход 
за ребенком с признаками аллергического воспаления, 
должны знать правило фаланги пальца (единица дозиро-
вания FTU, от fingertip unit — количество крема или мази 
на фаланге пальца взрослого человека), чтобы опреде-
лить оптимальное количество наносимого препарата. 
Количество необходимых единиц FTU зависит от возрас-
та ребенка и области тела с пораженными участками [10, 
11] (табл. 2).
От особенностей фармакокинетики зависит частота 
нанесения местных ГКС. Современные препараты, такие 
как метилпреднизолона ацепонат и мометазона фуро-
ат, имеют длительный противоспалительный эффект, что 
позволяет применять их 1 раз/сут. Исследования метил-
преднизолона ацепоната показали, что нанесение пре-
парата 1 раз/сут было также эффективно, как и 2 раза/
сут (92 и 90% пациентов соответственно с положительным 
эффектом от лечения) [12–14]. Назначение коротких кур-
сов (3 дня) сильнодействующих местных ГКС у детей экви-
валентно длительному применению (7 дней) препаратов 
низкого класса [4]. По данным рандомизированных кон-
тролируемых исследований, разведение официнальных 
 Таблица 1. Классификация глюкокортикостероидов по степени активности (Miller&Munro, 1980, с дополнениями)




IV (очень сильные) Клобетазол (код АТХ D07AD01) 0,05% крем, мазь 
III (сильные)
Бетаметазон (бетаметазона валерат, бетаметазона дипропионат, код АТХ D07AC01) 0,1% крем и мазь; 
0,05% крем и мазь 
Гидрокортизон (гидрокортизона бутират, код АТХ D07BB04, D07AB02) 0,1% мазь, крем, эмульсия, раствор 
Метилпреднизолона ацепонат (код АТХ D07AC14) 0,1% жирная мазь, мазь, крем, эмульсия 
Мометазон (мометазона фуроат, код АТХ D07AC13) 0,1% мазь, крем, раствор 
Триамцинолона ацетонид (код АТХ D07AB09) 0,1% мазь, 
Флуоцинолона ацетонид (код АТХ D07AC04) 0,025% мазь, крем, гель, линимент 
Флутиказон (флутиказона пропионат, код АТХ D07AC17) 0,005% мазь и 0,05% крем
II (средней силы) Алклометазон (алклометазона дипропионат, код АТХ D07AB10) 0,05% мазь, крем
I (слабые)
Гидрокортизон (гидрокортизона ацетат, код АТХ D07AA02) 0,5%, 1% мазь
Преднизолон (код АТХ D07AA03) 0,5% мазь
Таблица 2. Дозирование глюкокортикостероида
для различных частей тела в зависимости от возраста
Table 2. Dosage of glucocorticosteroids for different parts of the 
body depending on the age
Возраст ребенка







Лицо + шея 1 0,5
Вся рука + кисть 1 0,5
Передняя поверхность грудной 
клетки + живот
1 0,5
Спина + ягодицы 1,5 0,75
Вся нога + ступня 1,5 0,75
1–2 года
Лицо + шея 1,5 0,75
Вся рука + кисть 1,5 0,75
Передняя поверхность грудной 
клетки + живот
2 1
Спина + ягодицы 3 1,5
Вся нога + ступня 2 1
3–5 лет
Лицо + шея 1,5 0,75
Вся рука + кисть 2 1
Передняя поверхность грудной 
клетки + живот
3 1,5
Спина + ягодицы 3,5 2
Вся нога + ступня 3 1,5
6–10 лет
Лицо + шея 2 1
Вся рука + кисть 2,5 1,25
Передняя поверхность грудной 
клетки + живот
3,5 1,75
Спина + ягодицы 5 2,5
Вся нога + ступня 4,5 2,25
Примечание. FTU — единица дозирования, ГКС — глюкокорти-
костероид.







































топических местных ГКС индифферентными мазями при 
наружной терапии АтД значимо снижает терапевтический 
эффект при сохранении частоты побочных симптомов [4]. 
Оценка соотношения уровня польза/риск (терапев-
тический индекс) для местных ГКС является предпочти-
тельной в педиатрической популяции. Преимуществом 
обладают препараты с высоким терапевтическим индек-
сом [4]. Глюкокортикостероиды лучше абсорбируются 
в областях воспаления и шелушения и значительно легче 
проникают через тонкий роговой слой у младенцев [4]. 
Анатомические области с тонким эпидермисом значи-
тельно более проницаемы для местных ГКС [4]. 
Увеличение концентрации конкретного лекарствен-
ного средства в зависимости от формы его выпуска 
усиливает лечебное действие [4]. Окклюзионные повяз-
ки способствуют увлажнению кожного покрова и значи-
тельно (до 100 раз) увеличивают абсорбцию и активность 
местных ГКС [4]. Мазевая основа препарата обычно 
улучшает абсорбцию действующего вещества, обладая 
более мощным действием, чем кремы и лосьоны [4]. 
Противопоказаниями к назначению местных ГКС явля-
ются индивидуальная гиперчувствительность к отдельным 
компонентам препарата, туберкулез кожи, вирусные, бак-
териальные, грибковые инфекции, акне, розацеа, бере-
менность, период лактации, опухоли кожи [4]. 
МЕТИЛПРЕДНИЗОЛОНА АЦЕПОНАТ
Фармакокинетика
Местные ГКС III класса, синтезированные в конце 
80-х – начале 90-х годов XX века, имеют наиболее 
оптимальное соотношение уровня польза/риск. Особое 
место в педиатрической практике занимает разрешен-
ный к применению уже с 4-месячного возраста метил-
преднизолона ацепонат (МПА) 0,1% — местный ГКС 
III класса, продемонстрировавший высокую эффектив-
ность и хорошую переносимость у младенцев и детей. По 
данным Немецкого общества дерматологов, МПА имеет 
самый высокий терапевтический индекс (соотношение 
риска побочных проявлений и терапевтического эффек-
та), что обусловлено его химической структурой [11, 13, 
15] (табл. 3). 
Метилпреднизолона ацепонат — негалогенизиро-
ванный диэстер 6α-метилпреднизолона, высокая актив-
ность которого связана с введением метильной группы 
в положение С6 [16]. В отличие от большинства сильных 
галогенизированных местных ГКС, в положениях С6, 
С9 и С12 отсутствует фтор и хлор, что позволяет свести 
к минимуму местные и системные побочные эффекты 
[16]. Двойная эстерификация (в положениях С17 и С21) 
обеспечивает высокую липофильность молекулы, воз-
можность быстрого проникновения через роговой слой 
эпидермиса и высокую концентрацию в дерме. Препарат 
не задерживается в роговом слое, поэтому не вызывает 
побочных эффектов [11, 13, 15–19]. 
В дерме под воздействием эстераз из метилпред-
низолона ацепоната образуется активный метаболит 
6α-метилпреднизолона-17-пропионат, который связыва-
ется с глюкокортикостероидными рецепторами внутри 
клетки, что в свою очередь стимулирует серию биологи-
ческих эффектов, одним из которых является индуциро-
вание синтеза макрокортина, который тормозит высво-
бождение арахидоновой кислоты и снижает выработку 
маркеров воспаления, таких как простагландины и лей-
котриены [17]. В кровоток МПА попадает в минимальных 
концентрациях (0,27–2,5%), конъюгирует с глюкуроновой 
кислотой и инактивируется в печени; выводится из орга-
низма в виде неактивных метаболитов, в связи с чем 
значительно снижается риск развития системных побоч-
ных эффектов [17]. Благодаря депонированию в эпидер-
мисе и высокому сродству к глюкокортикостероидным 
рецепторам клеток кожи препарат может использовать-
ся 1 раз в день в виде нанесения тонкого слоя на участки 
аллергического воспаления. 
Противовоспалительная активность позволяет МПА 
быстро и эффективно купировать обострение АтД, что 
продемонстрировано в рандомизированных исследова-
ниях у детей и взрослых [20, 21].
Безопасность и переносимость
Проведенные исследования у животных, а также сре-
ди здоровых добровольцев и пациентов продемонстри-
ровали, что побочные эффекты МПА ниже, чем у других 
местных ГКС такого же класса активности, и соответ-
ствуют менее сильным местным ГКС. Одним из местных 
побочных эффектов препарата является атрофия кожи. 
Антипролиферативная активность глюкокортикостерои-
дов в отношении кератиноцитов и фибробластов приво-
дит к истончению эпидермиса и дермы [21]. Истончение 
эпидермиса частично обратимо, чего нельзя сказать об 
атрофии дермы. Стрии и телеангиэктазии — проявления 
атрофии — часто беспокоят пациентов и врачей [21–24]. 
МПА имеет низкий атрофогенный потенциал, который 
определяется истончением кожи и появлением телеан-
гиэктазий, возможно ниже, чем у других представителей 
III класса, бетаметазона крема и мази, мометазона 
фуроата [21, 25], сравним с гидрокортизона бутиратом. 
Таблица 3. Классификация топических глюкокортикостероидов по соотношению эффективность/безопасность









Идеальный глюкокортикоид 4 1 4
Метилпреднизолона ацепонат (Адвантан) 3 1 3
Мометазона фуроат 3 2 1,5
Клобетазола пропионат 4 4 1
Бетаметазона дипропионат 3 3 1
Примечание. Противовоспалительная активность: 1 — слабая, 2 — средняя, 3 — сильная, 4 — очень сильная. Атрофогенность: 1 — 
низкая, 2 — средняя, 3 — высокая, 4 — очень высокая.
Note. Anti-inflammatory activity: 1 — weak, 2 — medium, 3 — strong, 4 — very strong. Atrophogenicity: 1 — low, 2 — medium, 3 — high, 
4 — very high
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Так, у 20 здоровых добровольцев, применявших МПА 
крем 1 раз в день, не было отмечено истончения кожи 
в сравнении с плацебо, в то же время бетаметазона 
валерат уменьшал толщину кожи [12, 21].
Системные побочные эффекты могут быть связа-
ны с абсорбцией местных ГКС через кожу, включают 
гипергликемию, гипертензию, лейкоцитоз и др. [21, 24]. 
МПА характеризуется быстрым началом действия; его 
метаболиты инактивируются после абсорбции, в связи 
с чем риск системного действия у препарата низкий. 
Никакие из вышеуказанных побочных эффектов не 
были выявлены при применении 0,1% мази МПА в тече-
ние 3 мес [21]. 
Системные глюкокортикостероиды могут пода-
влять функцию гипоталамо-гипофизарно-надпочеч-
никовой системы, в связи с чем возникал вопрос 
о возможном системном действии местных ГКС. На 
примере 100 здоровых добровольцев не наблюдалось 
изменений уровня кортизола в плазме крови после 
8 дней нанесения 0,1% МПА в дозе 40 г на 60% поверх-
ности тела [13, 21, 22]. В других работах при выражен-
ных терапевтических эффектах МПА (0,1%, мазь) не 
выявлено ингибирования функции гипоталамо-гипо-
физарно-надпочечниковой системы при лечении АтД 
у младенцев и детей (с 4-месячного возраста) при 
ежедневном нанесении на 5–20% поверхности тела 
в течение 7 дней [20, 21, 26]. 
Метилпреднизолона ацепонат выпускается в 4 фор-
мах — крем, мазь, жирная мазь и эмульсия, что в соче-
тании с его высоким терапевтическим индексом удов-
летворяет потребностям маленьких пациентов и их 
родителей. Выбор лекарственной формы осуществляет-
ся в зависимости от стадии и проявлений АтД [17] (рис. 1). 
Учитывая, что эффективность местных ГКС зависит от 
скорости их проникновения в эпидермис и дерму, ско-
рость проникновения МПА зависит как от используемой 
лекарственной формы (крем, лосьон, мазь), так и от 
липофильности самого стероида: имея бóльшее сродство 
к органическим веществам, накапливается в клетках 
кожи в высокой концентрации и медленнее выходит из 
них в кровь (т.е. дольше оказывает местное лечебное 
воздействие, не давая системного побочного эффек-
та). Наиболее оптимальная величина липофильности 
стероидов (коэффициент распределения октанол/вода), 
обеспечивающая их быстрое проникновение через 
биомембраны, — 2000–3000 относительных единиц 
(у метилпреднизолона ацепоната — ~2500, у гидрокор-
тизона бутирата — 160) [11, 27]. 
Эффективность 
Многочисленные сравнительные и двойные слепые 
плацебоконтролируемые клинические исследования 
показали высокую эффективность и безопасность МПА 
у детей с АтД уже через 1–4 нед применения препарата 
в режиме 1 раз в день [20, 21, 28, 29]. Сравнительные 
исследования топического МПА 0,1% крем, мазь или 
жирная мазь продемонстрировали схожую эффектив-
ность с бетаметазона валератом 0,1% и гидрокотризона 
бутиратом 0,1% в аналогичных формах выпуска. Уже 
через 1–3 нед лечения около 90% детей, получавших 
МПА, достигли ремиссии или значительного улучшения 
симптомов, полная ремиссия зафиксирована у 45–65% 
пациентов [11, 19]. 
Сравнительная оценка эффективности МПА и такро-
лимуса у детей с тяжелым и очень тяжелым течением АтД 
была проведена в рандомизированном двойном слепом 
исследовании T. Bieber и соавт. [28]. Из 265 участников 
исследования (из них закончили исследование 257) МПА 
получали 129 детей, такролимус — 136, при необходи-
мости допускалось использование эмолентов. МПА 0,1% 
в виде мази наносился на пораженную поверхность 
тела 1 раз/сут, такролимус 0,03% в аналогичной форме 
выпуска — 2 раза/сут на протяжении 2–3 нед, а так-
же в течение 7 дней после очищения кожи. Согласно 
Глобальной шкале оценке исследователя (Investigator 
Global Assesment, IGA), оба препарата продемонстриро-
вали схожую высокую эффективность. При этом в группе 
МПА было больше пациентов, у которых кожа очистилась 
полностью к окончанию исследования — 37,2% против 
29,4% в группе такролимуса. Индекс распространен-
ности и тяжести экземы (Eczema Area and Severity Index, 
EASI) снижался так же значительно быстрее в группе 
МПА. Кроме того, у пациентов этой группы наблюдалось 
значимое улучшение качества сна, что было связано 
авторами с уменьшением интенсивности зуда. 
В группе МПА ни один пациент не был исключен из 
исследования в связи с нежелательными явлениями, 
в группе такролимуса таких было четверо. Результаты 
исследования показали, что метилпреднизолона ацепо-
нат при низких медицинских затратах приводит к быстро-
му уменьшению симптомов атопического дераматита 
у детей и подростков с тяжелым и очень тяжелым течени-
ем заболевания [11, 28]. 
При тяжелом и среднетяжелом течении АтД с риском 
частых обострений разработана стратегия, которая под-
разумевает проактивный подход к терапии с целью 
предупреждения обострений. В исследовании с участи-
ем 221 взрослого пациента с АтД применялся МПА 0,1% 
крем в режиме 1 раз в день до достижения контроля 
над заболеванием. После рандомизации по группам 
пациенты в течение 16 нед применяли МПА 2 раза/
нед (в выходные) вместе с эмолентами либо только 
эмоленты. Отсутствие обострения заболевания отме-
чено у 87,1% пациентов группы МПА, в группе эмолен-
тов — у 65,8%. Метилпреднизолона ацепонат был также 
эффективнее эмолентов в отношении частоты рециди-
вов, интенсивности зуда и уровня дерматологического 
индекса качества жизни у детей. За 16 нед проактивной 
терапии МПА у пациентов не выявлено признаков атро-
фии кожи, стрий, телеангиэктазий, раздражения или 
инфицирования [30]. Требуются дальнейшие исследова-
ния для оценки долгосрочной безопасности проактивной 
терапии АтД с применением местных ГКС у детей [31, 32]. 
ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Атопический дерматит часто дебютирует уже в пер-
вые месяцы жизни ребенка. Двойные слепые иссле-
Рис. 1. Выбор лекарственной формы метилпреднизолона 
ацепоната







































дования продемонстрировали, что раннее назначение 
эмолентов у детей группы риска по развитию АтД могут 
снизить возможность возникновения заболевания на 
50%. Однако, зачастую пациенты попадают к специ-
алисту уже при наличии обострения АтД, когда приме-
нение только эмолентов в качестве монотерапии уже 
неэффективно, плохо переносится, вызывает жжение 
и зуд, ухудшает течение процесса. Своевременное при-
менение местных ГКС уже при первых признаках обо-
стрения АтД позволяет быстрее и эффективнее достичь 
контроля над заболеванием, улучшить качество жиз-
ни маленьких пациентов и их родителей. В против-
ном случае кожный процесс распространяется, может 
осложняться присоединением вторичной инфекции, что 
потребует в дальнейшем более интенсивной и длитель-
ной терапии. Необходимо проводить образовательные 
программы для родителей пациентов, обучать педиатров 
распознавать ранние признаки обострения АтД с целью 
своевременного назначения эффективной наружной 
противоспалительной терапии местными ГКС. Для дости-
жения контроля над заболеванием местные ГКС должны 
наноситься на все участки с активным аллергическим 
воспалением. Фармококинетический профиль метил-
преднизолона ацепоната, низкий риск возникновения 
побочных эффектов, возможность применения 1 раз 
в день позволяют успешно применять этот препарат 
для лечения хронического АтД с частыми обострениями. 
Метилпреднизолона ацепонат, разрешенный к приме-
нению уже с 4-месячного возраста, представленный 
в разнообразных формах, имеющий высокий терапевти-
ческий индекс, является оптимальным терапевтическим 
выбором при лечении детей и младенцев с обострением 
атопического дерматита. 
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